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Migotanie przedsionków (AF, atrial fibrillation)
jest najczęstszą tachyarytmią przedsionkową i trze-
cim co do częstości występowania (po skurczach
przedwczesnych nadkomorowych i komorowych)
zaburzeniem rytmu serca [1]. O znaczeniu klinicz-
nym tej arytmii świadczy fakt, że około 1/3 hospi-
talizacji związanych z zaburzeniami rytmu serca jest
spowodowana AF [2].
Jednym z podstawowych problemów związa-
nych z AF jest zwiększone ryzyko zatorowości tęt-
niczej, a zwłaszcza zatoru tętnic mózgowych. Czę-
stość udaru mózgu wśród pacjentów z niezastaw-
kowym AF jest 2–7 razy większa niż wśród osób bez
AF, a wśród pacjentów z reumatyczną wadą serca
ryzyko to jest aż 17-krotnie wyższe niż w dobranej
wiekowo grupie kontrolnej [2]. Podejrzewa się, że
oprócz dużych udarów z burzliwymi objawami neu-
rologicznymi, u pacjentów z migotaniem przedsion-
ków może dochodzić do powtarzalnych, niemych
klinicznie, drobnych zatorów prowadzących do stop-
niowego, postępującego uszkodzenia ośrodkowego
układu nerwowego. W związku z powyższym me-
chanizm prowadzący do powstawania zatorów tęt-
niczych w AF jest przedmiotem licznych badań.
Triada Virchowa
Chociaż część udarów mózgu u pacjentów z AF
może mieć związek z patologią naczyń mózgowych,
obecnością blaszki miażdżycowej w początkowym
odcinku aorty lub innymi niż lewy przedsionek (LA,
left atrium) sercowymi źródłami zatoru, to jednak
podstawową ich przyczyną pozostaje zator materia-
łem zakrzepowym pochodzącym z uszka LA. Przy-
czyny organizacji materiału zakrzepowego 150 lat
temu określił Rudolf Virchow. O ile postulowana
przez niego trójczynnikowa etiologia zakrzepu zo-
stała powszechnie przyjęta w odniesieniu do zakrze-
pów żylnych, o tyle w przypadku migotania przed-
sionków długo obarczano winą tylko jedną składową
— zaburzony przepływ krwi. Dopiero kilka lat temu
zaczęto wnikliwie badać pozostałe dwa czynniki:
uszkodzenie ściany naczyń krwionośnych i patolo-
giczną skłonność składników krwi do trombogene-
zy [3, 4].
Zaburzenia przepływu krwi
Zaburzony przepływ krwi w obrębie LA jest
podstawową przyczyną powstawania zatorów, po-
nieważ wynika z samej definicji migotania przed-
sionków jako całkowicie zdezorganizowanej depo-
laryzacji przedsionków, nieprowadzącej do ich he-
modynamicznie efektywnego skurczu. Ponadto, ten
zaburzony przepływ można uwidocznić za pomocą
badania echokardiograficznego, a zwłaszcza echo-
kardiografii przezprzełykowej. Obok obecności ba-
lotującej skrzepliny czy możliwości pomiaru wiel-
kości przepływu w uszku LA istotnym wskaźnikiem
zagrożenia powikłaniami zakrzepowo-zatorowymi
jest zjawisko kontrastu spontanicznego. Fenomen
ten, o nie do końca jasnym podłożu, polega na obec-
ności w obrazie sonograficznym „snujących się”,
słabo echogennych pasm, sprawiających wrażenie
zagęszczeń krwi w obszarach o jej zwolnionym prze-
pływie. Podobne zjawisko opisywano również pod-
czas transtorakalnych badań echokardiograficznych
w obrębie lewej komory w przebiegu niewydolno-
ści serca i w tętniaku pozawałowym, a także w LA
u pacjentów z ciasną stenozą mitralną. Zresztą
w tym ostatnim przypadku uznano obecność kon-
trastu spontanicznego za czynnik ryzyka epizodu za-
krzepowego. Podobnie w przypadku niereumatycz-
nego migotania przedsionków — uważa się, że zjawi-
sko to, będące zapewne efektem rulonizacji erytro-
cytów, stanowi prekursor formacji zakrzepu i samo
w sobie jest niezależnym czynnikiem ryzyka udaru
mózgu [5].
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Uszkodzenie śródbłonka naczyń
Jeśli chodzi o drugą składową triady Virchowa
istnieją liczne dane pośrednie świadczące o możli-
wym związku między uszkodzeniem błony we-
wnętrznej naczyń krwionośnych i samego wsierdzia
a patogenezą zakrzepu. Fakt częstego współistnie-
nia nadciśnienia tętniczego z migotaniem przedsion-
ków wskazuje na potencjalnie dużą częstość szkód
nadciśnieniowych w ścianach naczyń krwionośnych
u pacjentów z AF. W badaniu SPAF (Stroke Preven-
tion in Atrial Fibrillation) obecność zmian miażdży-
cowych w ścianie aorty uznano za niezależny czyn-
nik ryzyka zatorowości w AF [6]. Również znacz-
nie wyższa częstość udarów wśród pacjentów
z reumatycznym uszkodzeniem wsierdzia, w porów-
naniu z grupą chorych z niereumatycznym AF, może
świadczyć o istotnym znaczeniu składowej naczy-
niowej w powstawaniu zakrzepu. Istnieją również
bezpośrednie obserwacje przy użyciu mikroskopii
elektronowej świadczące o zmienionym obrazie
wsierdzia przedsionkowego u osób z AF [7]. Cie-
kawą obserwacją jest stwierdzenie podwyższone-
go poziomu czynnika von Willebranda i trombomo-
duliny (sTM) jako wyznaczników dysfunkcji śród-
błonka u osób z AF [8–13]. Zupełnie zaskakujące
i otwierające nowe perspektywy było stwierdzenie
przez Takahashi i wsp. dysfunkcji śródbłonka na-
czyń obwodowych w AF. W badaniu pletyzmogra-
ficznym stwierdzili oni upośledzenie zależnego od
śródbłonka rozkurczu naczyń przedramienia w trak-
cie AF i powrót prawidłowej ich reaktywności po
przywróceniu rytmu zatokowego [14]. Znaczenie
tego odkrycia jest szczególne, ponieważ wykazano,
że zmiany, które zachodzą w śródbłonku naczyń
chorych z AF, nie dotyczą jedynie jego morfologii
czy zdolności sekrecyjnych, ale mają znaczący
wpływ na jego funkcję, i to w stopniu istotnym he-
modynamicznie.
Zaburzenia składu krwi
Najmniej oczywistym i trudnym do jednoznacz-
nej oceny elementem patogenezy zakrzepu w AF
jest zaburzenie hemostazy na drodze zmiany stę-
żeń osoczowych czynników krzepnięcia, fibrynoli-
zy oraz funkcji płytek krwi. Wspomniane już wcze-
śniej zjawisko kontrastu spontanicznego wiąże się
ze wzrostem stężenia fibrynogenu i wartości hema-
tokrytu we krwi [15, 16]. Liczne badania dowodzą,
że stężenia określonych wskaźników układu krzep-
nięcia i fibrynolizy (fibrynogen, fibrynopeptyd A,
monomery włóknika, D-dimery, tPA, PAI-1, czyn-
nik VIII, fragmenty protrombiny 1+2), jak i czyn-
ników związanych z funkcją płytek (selektyna P,
b-tromboglobulina, czynnik płytkowy 4) są wyższe
u osób z AF niż w grupach kontrolnych [8–13, 17–
–21] (tab. 1). Ponieważ zaburzenia osoczowe z na-
tury rzeczy dotyczą całej objętości krwi krążącej,
należy przyjąć, że zaburzenia krzepnięcia w AF mają
charakter uogólniony, a nie lokalny. Początkowo
poddawano to w wątpliwość, jednak badania wyko-
nane podczas walwuloplastyki u chorych ze stenozą
mitralną i AF udowodniły brak różnic w stężeniach
oznaczanych wskaźników w obrębie samego LA
i w obwodowej krwi żylnej i tętniczej [9]. Jak moż-
na interpretować te wyniki?
Fibrynogen jest prekursorem włóknika w pro-
cesie powstawania skrzepu i zarazem należy do bia-
łek ostrej fazy. Udowodniono, że wysokie stężenie
fibrynogenu w osoczu wiąże się ze zwiększonym
ryzykiem epizodów zakrzepowo-zatorowych. Moż-
na go traktować jako element sprawczy tych zabu-
rzeń ze względu na rolę w powstawaniu skrzepu
włóknikowego, zwiększenie lepkości krwi, wpływ
na agregację płytek, migrację i proliferację mię-
śniówki gładkiej. Jest również możliwe, że wzrost
stężenia fibrynogenu jako białka ostrej fazy jest
wtórny do procesu zapalnego, towarzyszącego mia-
żdżycy naczyń [22, 23]. Nie można wreszcie wyklu-
czyć, że występują oba te mechanizmy, stanowiąc
samonapędzające się błędne koło. Fibrynogen
w procesie powstawania skrzepu pod wpływem
trombiny ulega proteolizie z wytworzeniem mono-
merów włóknika i fibrynopeptydów A i B, które
również mogą stanowić miernik stopnia aktywacji
układu krzepnięcia.
D-dimery to produkty rozpadu włóknika w pro-
cesie fibrynolizy stanowiące wskaźnik nasilenia
tego procesu. Wykazano, że oznaczenie ich stęże-
nia może być wysoce czułym, choć umiarkowanie
specyficznym miernikiem nasilenia choroby zakrze-
powo-zatorowej, dlatego są one powszechnie uży-
wane w diagnostyce zatorowości płucnej. Okazuje
się jednak, że mogą również stanowić wskaźnik
ryzyka powikłań choroby wieńcowej, a także od-
zwierciedlać ogólny stan zagrożenia zakrzepowo-
-zatorowego [24]. Podwyższone stężenie D-dime-
rów może być bowiem wynikiem równoczesnego
tworzenia włóknika i zarazem nasilenia fibrynolizy,
co może wpływać na niestabilność blaszki miażdży-
cowej. Innymi wskaźnikami aktywności fibrynolizy
są tPA i jego inhibitor — PAI-1. Dokładna interpre-
tacja wyników badań stężeń tych czynników jest jed-
nak trudna, ponieważ łączą się one w nieaktywne
kompleksy, a także istotnie zależą od innych para-
metrów, takich jak stopień oporności na insulinę
i nasilenie stanu zapalnego [23].
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Wspomniany wcześniej czynnik von Willebran-
da jest nie tylko czynnikiem stabilizującym czynnik
VIII, ale również pośredniczy w agregacji i adhezji
płytek do ściany uszkodzonego naczynia. Substan-
cja ta jest produkowana przez śródbłonek naczynio-
wy, a jej wydzielanie zwiększa się w sytuacjach
uszkodzenia śródbłonka — dlatego też czynnik von
Willebranda jest uznawany za wskaźnik funkcji en-
dotelium. Istnieją liczne dane świadczące również
o związku tej substancji ze stopniem zagrożenia
zakrzepowo-zatorowego [22, 23].
P-selektyna jest transbłonowym białkiem pły-
tek krwi magazynowanym w ziarnistościach a i pre-
zentowanym na powierzchni błony komórkowej
w sytuacji pobudzenia trombocytu. Jest wówczas
receptorem dla innych białek błonowych, takich jak
PSGL-1 i GPIb, obecnych na powierzchni monocy-
tów i neutrofili, pośrednicząc w zjawiskach kontak-
tu między komórkami w rejonie powstawania zakrze-
pu i zapalenia. Wykazano, że w osoczu równolegle
pojawia się wolna forma selektyny P — selektyna
sP (soluble P-selectin), której wysokie stężenie opi-
sano w ostrych zespołach wieńcowych [25, 26].
Obok selektyny P innymi opisywanymi wskaźni-
kami aktywacji płytek są b-tromboglobulina i czyn-
nik płytkowy 4 — substancje wydzielane przez po-
budzony trombocyt i mające zdolność inaktywowa-
nia heparyny.
Podsumowując, prawdopodobnie u osób z AF
mamy do czynienia z zespołem  czynników co naj-
mniej odzwierciedlających, jeśli niebędących przy-
czyną uogólnionej nadkrzepliwości. Ponadto, Hep-
pell i wsp. udowodnili, że wśród pacjentów z AF stę-
żenia wybranych wskaźników są wyższe u osób
z obecnością zakrzepu w LA, można zatem trakto-
wać ich oznaczenie jako element stratyfikacji ryzy-
ka udaru mózgu [27].
Elementem znacznie utrudniającym jedno-
znaczną ocenę tych danych jest jednak fakt współ-
występowania AF z innymi stanami klinicznymi,
również wpływającymi na stan krzepnięcia krwi
i gotowość zakrzepową, takich jak nadciśnienie tęt-
nicze, niewydolność serca, choroba wieńcowa, cu-
krzyca [28, 29]. Badanie Framingham Offspring Stu-
dy wykazało istotnie wyższe stężenia fibrynogenu,
czynnika von Willebranda i tPA wśród chorych z AF
w porównaniu z populacją ogólną. Dobierając jed-
nak grupę kontrolną pod względem wieku, płci,
wskaźnika masy ciała, obecności nadciśnienia tęt-
niczego, cukrzycy i chorób naczyniowo-sercowych
(a zatem innych czynników ryzyka udaru mózgu),
nie wykazano istotnej różnicy stężeń badanych pa-
rametrów. Autorzy badania sugerują zatem, że ele-
mentem sprawczym zaburzeń krzepnięcia nie jest
sama arytmia, a względnie często współistniejące
z nią inne stany kliniczne [11]. Teza ta w pewien
sposób wiąże się z inną, znacznie bardziej skrajną
koncepcją upowszechnianą przez niektórych bada-
czy z kliniki Mayo, na podstawie wyników badań Ko-
pecky’ego nad częstością udaru mózgu u pacjentów
z samoistnym AF. Teoria ta uznaje AF i zator mó-
zgowy za dwa odrębne, narządowe przejawy istot-
nego, uogólnionego uszkodzenia układu krążenia,
a nie sytuacje powiązane bezpośrednim związkiem
przyczynowo-skutkowym [1].
W badaniu SPAF III nie wykazano, aby pod-
wyższone stężenia fibrynogenu, fragmentów pro-
trombiny 1+2, b-tromboglobuliny i czynnika V
Leiden były niezależnymi czynnikami ryzyka uda-
ru mózgu w AF. Stwierdzono natomiast korelację
między stężeniem fragmentów protrombiny 1+2
a występowaniem klinicznych czynników ryzyka
udaru w AF, takich jak starszy wiek, płeć żeńska,
nadciśnienie tętnicze i niewydolność serca. Z ko-
lei stężenie b-tromboglobuliny korelowało z wie-
kiem, niewydolnością serca i obecnością choroby
wieńcowej. Pewnym ograniczeniem tego badania
był fakt stosowania u wszystkich badanych pew-
nej formy leczenia przeciwzakrzepowego i niższa
częstość obserwowanych udarów w porównaniu
z wynikami badań nad AF przeprowadzonych na
dużych populacjach [30].
Istnieją również prace dokumentujące niezależ-
ność zaburzeń krzepnięcia i fibrynolizy w AF od
czynników innych niż sama arytmia. Już w 1990 roku
Kumagai i wsp. wykazali, że stężenie D-dimerów
jest wyższe u pacjentów z AF niż u osób bez AF,
przy czym w obu grupach nie było różnic między
osobami z organiczną chorobą serca i bez niej [17].
Z kolei Li-Saw-Hee udowodnili brak wpływu war-
tości ciśnienia tętniczego na podwyższone stężenia
fibrynogenu, czynnika von Willebranda i D-dimerów
u osób z AF [12].
Przesłanki dotyczące
leczenia migotania przedsionków
Próba wyjaśnienia, czy zaburzenia krzepnięcia
i fibrynolizy wynikają z samego AF, czy z innych
sytuacji klinicznych, i tak przecież częściej wystę-
pujących u pacjentów z tym zaburzeniem rytmu,
może mieć zasadnicze znaczenie przy wyborze
metody leczenia konkretnych pacjentów. Wykaza-
nie bezpośredniego związku nadkrzepliwości z wy-
stępowaniem AF i jej ustępowanie po powrocie ryt-
mu zatokowego byłoby ważnym przyczynkiem do
podejmowania decyzji o próbie kardiowersji vs. kon-
troli rytmu komór.
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Zgodnie z wytycznymi ACC/AHA/ESC, doty-
czącymi postępowania w AF, cele leczenia tej cho-
roby należy analizować w trzech aspektach [2]. Po
pierwsze — złagodzenie dolegliwości subiektyw-
nych. U części pacjentów osiągnięcie tego zadania
nie musi wymagać kardiowersji, a terapią wystar-
czającą, i zarazem bezpieczniejszą, będzie kontrola
częstości akcji komór z odpowiednią profilaktyką
przeciwzakrzepową. Po drugie — zapobieganie nie-
wydolności serca i remodelingowi wywołanemu ta-
chykardią. Również w tym przypadku przynajmniej
u części pacjentów nie jest konieczne przywraca-
nie rytmu zatokowego. Po trzecie — uniknięcie
powikłań zatorowych. Jest to cel podstawowy, jeśli
chodzi o wybór metody leczenia. Wbrew pozorom,
korzyść z kardiowersji w tym przypadku jest wciąż
dyskusyjna, a duże badania mające ją potwierdzić
dopiero trwają. Związek AF z ogólną nadkrzepliwo-
ścią i ustępowanie zaburzeń po umiarowieniu były-
by istotną wskazówką dotyczącą patogenezy udaru
mózgu w AF i — co jest z tym związane — wyboru
leczenia.
Próbą oceny wpływu kardiowersji na układ
krzepnięcia u pacjentów z AF było badanie przepro-
wadzone przez Lipa i wsp. [31]. Wykazali oni zmniej-
szenie stężenia D-dimerów po 14 dniach od kardio-
wersji u pacjentów bez doustnego leczenia przeciw-
zakrzepowego. Równocześnie nie zaobserwowano
wpływu kardiowersji na stężenie fibrynogenu u ba-
danych osób [31]. Również Sohara i wsp. stwierdzili
zmniejszenie hematokrytu, stężeń hemoglobiny,
czynnika płytkowego 4, kompleksów trombina-an-
tytrombina III i b-tromboglobuliny po kardiowersji
farmakologicznej u pacjentów z AF [18]. Ponadto
w badaniu tym udowodniono związek między cza-
sem trwania napadu AF a stężeniami badanych
wskaźników, co stanowi kolejną przesłankę świad-
czącą o korelacji samej arytmii ze stopniem akty-
wacji kaskady krzepnięcia. Za moment, w którym
AF zaczynają towarzyszyć zaburzenia hemostazy,
Sohara i wsp. uznali okres 12 godzin od wystąpie-
nia napadu (a zatem zmiany w składzie krwi znacz-
nie wyprzedzają pojawienie się zakrzepu w LA
i wzrost zagrożenia zatorem mózgu, dla których za
moment krytyczny przyjmuje się 48 godzin od wy-
stąpienia AF) [18]. Natomiast w podobnym badaniu,
przeprowadzonym przez Li-Saw-Hee i wsp., nie
stwierdzono zmiany stężenia czynnika von Wille-
branda, fibrynogenu i selektyny P po kardiowersji
w przetrwałym AF, co więcej — stężenia tych czyn-
ników były wyjściowo prawidłowe u badanych osób,
w przeciwieństwie do pacjentów z migotaniem na-
padowym i utrwalonym [13]. Paradoks ten badacze
tłumaczą stosunkowo krótkim czasem trwania epi-
zodu AF przed kardiowersją, co potwierdza bada-
nie Sohary i wsp. [18].
Bardzo ciekawe spostrzeżenia na temat wpły-
wu kardiowersji na stan hemostazy w AF poczynił
Giansante i wsp., którzy badali stężenia fibrynopep-
tydu A i D-dimerów przed oraz po kardiowersji elek-
trycznej i farmakologicznej. W obu przypadkach
zaobserwowali zmniejszenie stężenia fibrynopepty-
du A, choć kardiowersja elektryczna (ale nie farma-
kologiczna) wyzwalała wzrost stężenia D-dimerów
w sposób zależny od stosowanej dawki energii [19].
Autorzy badania sugerowali, że było to efektem
mikrouszkodzeń serca podczas elektrokardiowersji
i następczego uruchomienia procesów naprawczych
z fibrynolizą. Ponadto, zdaniem autorów, eskalacja
fibrynolizy mogła zwiększać ryzyko zatorowości, co
jest sprzeczne z obserwacjami klinicznymi niewy-
kazującymi różnic w częstości udarów mózgu po
kardiowersji elektrycznej i farmakologicznej.
O ile, nie znając dokładnie przyczyny zaburzeń
krzepnięcia w AF, trudno wyrokować o wpływie le-
czenia antyarytmicznego na stan hemostazy, o tyle
możliwe jest uwzględnienie analizowanych wskaź-
ników w planowaniu leczenia objawowego — profi-
laktyki przeciwzakrzepowej. Próbę taką podjęli Lip
i wsp., wykazując brak wpływu warfaryny w małej
dawce (1 mg/d) i kwasu acetylosalicylowego 300
mg/d na stężenia D-dimerów i b-tromboglobuliny
u osób z AF. Tymczasem typowe leczenie warfaryną
(z utrzymaniem wartości INR w zakresie 1,5–2,5)
spowodowało zmniejszenie stężeń obu tych sub-
stancji [20]. Podobnie Mitusch i wsp. wykazali
zmniejszenie stężeń kompleksów trombina-anty-
trombina, monomerów włóknika, D-dimerów i tPA
u pacjentów z AF leczonych warfaryną i dożylnie
podawaną heparyną niefrakcjonowaną [21]. Niestety
nie ma doniesień na temat wpływu terapii stosowa-
nym w Polsce acenokumarolem na wskaźniki krzep-
nięcia i fibrynolizy u pacjentów z AF.
Prawdopodobnie trwające obecnie duże bada-
nia (AFFIRM, STAF), dotyczące metody leczenia
AF, dostarczą nowych danych na temat wpływu przy-
wrócenia rytmu zatokowego na częstość udaru mó-
zgu. Informacje te pozwolą ex juvantibus wniosko-
wać o wpływie poszczególnych aspektów złożone-
go zjawiska, jakim jest AF, na częstość powikłań
zakrzepowo-zatorowych. Wykazanie, że ryzyko uda-
ru ulega zmniejszeniu w wyniku skutecznego lecze-
nia antyarytmicznego, będzie świadczyło o etiolo-
gicznej roli samej arytmii oraz o mniejszym znacze-
niu towarzyszących stanów klinicznych. Ewentualne
połączenie takiej obserwacji z oznaczeniem wskaź-
ników układu hemostazy u osób leczonych przy uży-
ciu obu konkurencyjnych metod pozwoli określić ich
282
Folia Cardiol. 2002, tom 9, nr 4
www.fc.viamedica.pl
miejsce w patogenezie udaru mózgu. Wyniki fazy
pilotażowej badania STAF pokazują jednak, że od-
powiedź na te pytania może być wyjątkowo trudna
ze względu na niską skuteczność utrzymywania
rytmu zatokowego po kardiowersji (zaledwie 40%
po roku i 23% po 36 miesiącach) [32]. Zatem oka-
zuje się, że nawet utrzymanie stałych warunków
w trakcie obserwacji jest poważnym problemem.
Innym sposobem rozwiązania problemu zna-
czenia i etiologii zaburzeń krzepnięcia w AF jest
analiza parametrów układu krzepnięcia i fibryno-
lizy u pacjentów z samoistnym AF, która przynaj-
mniej teoretycznie będzie pozbawiona „szumu”,
wynikającego z nakładania się innych stanów cho-
robowych.
Podsumowanie
Reasumując, prawdopodobnie w przebiegu AF
dochodzi do zaburzeń stężeń osoczowych, płytko-
wych i śródbłonkowych czynników krzepnięcia.
Geneza tego zjawiska, jego znaczenie kliniczne
i możliwość terapii są jednak niejasne i wymagają
dalszych badań. W istocie jedynie w 30% przypad-
ków mamy do czynienia z AF jako izolowaną pato-
logią (ponieważ tak ocenia się częstość samoistne-
go AF). Problem można zobrazować jako trójkąt po-
wiązań między następującymi czynnikami: arytmia
(o bardzo niejednolitym obrazie: pierwotna/wtórna,
napadowa/utrwalona, szybka/wolna itp.), uogólnio-
na choroba sercowo-naczyniowa (niewydolność ser-
ca, miażdżyca, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca)
i nieprawidłowości krzepnięcia (dodatkowo modu-
lowane przez uwarunkowania genetyczne, stosowa-
ne leki, inne choroby). Sieć wzajemnych zależno-
ści między tymi trzema składowymi ma bardzo zło-
żony charakter, a związki przyczynowo-skutkowe
mogą mieć (i zapewne mają) charakter obustronny.
Być może w przyszłości oznaczanie któregoś
z omawianych parametrów będzie miało wpływ na
intensywność stosowanego leczenia przeciwzakrze-
powego. Trudno natomiast przewidzieć, czy z pro-
wadzonych badań będzie można wyciągnąć wnioski
wpływające na decyzję dotyczącą ogólnej metody
leczenia AF. Warto jednak szukać odpowiedzi na
postawione pytania, ponieważ mogą one również
stanowić odpowiedź na pytanie, dlaczego chorzy
z AF umierają i jak temu zapobiegać.
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